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Resumo 
Introdução: Um acidente vascular cerebral (AVC) está associado a disfunções do tónus recorrentemente 
avaliadas pela resistência muscular ao alongamento passivo (“tónus muscular”). Porém, pelo papel do 
SNC na organização neuronal do movimento em sinergias musculares para a dualidade controlo postural-
movimento, importa a avaliação destas disfunções através de variáveis representativas do “tónus 
postural”. Objectivos: Analisar o nível de correlação entre o stiffness, intrínseco e funcional, e a co-
ativação do antagonista do tornozelo. Ainda, pretendeu-se comparar o stiffness intrínseco, a magnitude de 
co-ativação e o deslocamento do centro de pressão (dCOP) entre os membros ipsilesional (IPSI) e 
contralesional (CONTRA) e das últimas entre diferentes tarefas funcionais. Métodos: Foram avaliados os 
membros IPSI e CONTRA de 8 participantes com história de AVC isquémico subcortical. O stiffness 
intrínseco foi calculado pela relação entre os valores do torque e posição angular durante a dorsiflexão 
passiva do tornozelo através de um dinamómetro isocinético. O stiffness funcional foi avaliado na posição 
de pé através da relação entre o momento das forças obtido numa plataforma de forças e o ângulo do 
tornozelo. A magnitude de co-ativação do antagonista dos pares TA/SOL, TA/GM e Ventral/Dorsal e o 
dCOP foram avaliados na posição de pé e fase postural da transição para a marcha e sentado através da 
análise da aEMG e dados provenientes de duas plataformas de forças. Resultados: Foram encontradas 
correlações estatisticamente significativas entre a magnitude de co-ativação do par TA/SOL do membro 
IPSI e o stiffness funcional. Na comparação entre membros, observaram-se valores significativamente 
superiores na magnitude de co-ativação do par TA/SOL do membro IPSI na posição de pé e em todos os 
pares musculares do membro CONTRA no início da marcha e no dCOP nas direções ântero-posterior e 
médio-lateral da posição de pé e médio-lateral do início de pé para sentado no membro IPSI. Na 
comparação entre tarefas funcionais, e considerando dados de uma única plataforma, encontraram-se 
valores significativamente superiores no dCOP ântero-posterior na posição de pé relativamente à fase 
postural das transições estudadas e na direção médio-lateral na posição de pé e início a marcha 
relativamente ao início de pé para sentado. Conclusão: A correlação entre a magnitude de co-ativação e o 
stiffness funcional, a par da sensibilidade da magnitude de co-ativação e do dCOP para demonstrar os 
défices bilaterais de CP, enaltece a importância da avaliação destas variáveis de controlo motor na 
reabilitação neuro-motora pós-AVC. 
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Abstract 
Background: Tonus dysfunction is common after stroke, and is currently assessed by muscle resistance 
to passive stretching (muscle tone). However, by the role of CNS in the neuronal organization of 
movement in muscle synergies for postural control-movement duality, it is important to evaluate these 
tonus dysfunctions through variables representative of postural tone. Aims: Analyze the level of 
correlation between intrinsic and functional stiffness and antagonist co-activation magnitude in ankle 
joint. Furthermore, it was intended to compare intrinsic stiffness, magnitude of co-activation and center of 
pressure displacement (dCOP) between the ipsilesional (IPSI) and contralesional (CONTRA) limbs and 
to compare the magnitude of co-activation and dCOP between different tasks. Methods: The IPSI and 
CONTRA limbs of 8 participants with history of subcortical ischemic stroke were evaluated. Intrinsic 
stiffness was calculated by the relation between torque and angular position values during ankle passive 
dorsiflexion through an isokinetic dynamometer. Functional stiffness was assessed in standing position 
through the relation between the momentum of forces obtained on a force plataform and ankle angular 
position. Magnitude of co-activation of TA/SOL, TA/GM and Ventral/Dorsal pairs and dCOP were 
evaluated in standing position and in gait and stand-to-sit initiation, by recording electromyographic 
activity and data from two force plataforms. Results: Statistically significant correlations were found 
between the magnitude of co-activation of the IPSI TA/SOL pair and functional stiffness. In between 
limbs comparative analysis, significantly higher values were observed in the magnitude of co-activation 
of the IPSI TA/SOL pair in standing position, in all muscle pairs of CONTRA limb at gait initiation and 
in dCOP in anteroposterior and mediolateral directions in standing position and in mediolateral direction 
in stand-to-sit initiation in IPSI limb. In between tasks comparative analysis, considering data from only 
one plataform, significantly higher dCOP values were observed in anteroposterior direction in standing 
postion relatively to gait and stand-to-sit initiation and in mediolateral direction in standing position and 
gait initiation relatively to stand-to-sit initiation. Conclusion: The correlation between magnitude of co-
activation and functional stiffness, coupled with the sensitivity of magnitude of co-activation and dCOP 
variables to demonstrate bilateral postural control deficts, praises the importance of evaluating these 
motor control variables in neuro-motor rehabilitation post-stroke. 
Key words: Tonus; Motor Control; Stroke; Stiffness; Antagonist co-activation.  
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1 Introdução 
O movimento permite ao ser humano a constante adaptação às condições ambientais 
para a realização das tarefas a que se propõe. A sua organização depende da 
coordenação e inter-relação dinâmica entre diversos processos sensório-percetivos, 
cognitivos e neuro-motores (Shumway-Cook & Woollacott, 2007), a qual engloba a 
ação coordenada e paralela de um vasto leque de áreas encefálicas anatomicamente 
distantes, mas funcional e dinamicamente interconetadas, permitindo ao sistema 
nervoso central (SNC) assegurar a contínua interligação entre o controlo postural (CP) e 
o movimento (Kandel, Jessell, Schwartz, Siegelbaum, & Hudspeth, 2013; Rothwell, 
2009, 2012). Considerado por Nikolai Bernstein a “base” da adaptação funcional do 
SNC para a dualidade CP vs. movimento (M.L. Latash & Zatsiorsky, 2015), o “tónus” 
foi considerado uma variável chave no estudo de disfunções do controlo motor 
(Gurfinkel et al., 2006). 
Das múltiplas patologias do SNC, o acidente vascular cerebral (AVC) tem sido a 
mais estudada no âmbito da disfunção do tónus, sendo principalmente analisada nos 
flexores do cotovelo e punho (Condliffe, Clark, & Patten, 2005; Pisano et al., 2000; 
Powers, Marder-Meyer, & Rymer, 1988) e flexores plantares (Kim et al., 2005; A. Roy 
et al., 2011; Sinkjaer & Magnussen, 1994; Thilmann, Fellows, & Ross, 1991) do 
membro contralesional (CONTRA) (Gjelsvik & Syre, 2016) e recorrentemente descrita 
como hipertonia resultante da alteração de componentes neuronais (Dietz & Sinkjaer, 
2007; Kobayashi, Leung, Akazawa, & Hutchins, 2011; Lance & McLeod, 1981; B. 
Singer, Dunnet, & Allison, 2001). Esta perspetiva baseou-se no conceito de tónus 
apresentado por Mueller em 1838 para definir a tensão demonstrada por um músculo 
em condições de repouso (Rushworth, 1960), justificando que a sua avaliação tenha 
resultado na quantificação da resistência oferecida pelo músculo ao alongamento 
passivo (Carr, Shepherd, & Ada, 1995; Katz & Rymer, 1989; Pisano, Miscio, Colombo, 
& Pinelli, 1996). Porém, além dos componentes neuronais ou ativos, relativos aos 
circuitos neuronais espinais e mecanismos neurofisiológicos envolvidos na regulação da 
atividade muscular (Mirbagheri, Barbeau, & Kearney, 2000), esta resistência muscular 
pode também resultar de componentes intrínsecos ou passivos, relacionados com as 
propriedades viscoelásticas da unidade músculo-tendão e fibras musculares ativas 
(Mirbagheri et al., 2000; Sinkjaer & Magnussen, 1994). Pela especificidade relacionada 
com os componentes envolvidos, o “tónus muscular” tornou-se metodologicamente 
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equivalente ao “stiffness”, que é utilizado para caracterizar a deformabilidade de 
determinados corpos sobre a influência de forças externas (Mark L. Latash & 
Zatsiorsky, 1993). 
A aproximação de ambos os conceitos no decorrer da investigação científica, a 
par da noção de que uma lesão do SNC promoveria a desinibição de reflexos primitivos 
e consequente disfunção de movimento (Corcos, Gottlieb, Penn, Myklebust, & 
Agarwal, 1986; Sahrmann & Norton, 1977), pode explicar o facto de as alterações 
biomecânicas nas propriedades viscoelásticas do complexo músculo-articular (Friden & 
Lieber, 2003; Lieber, Steinman, Barash, & Chambers, 2004), em parte justificadas pelo 
desuso e imobilização resultantes da paresia (Gracies, 2005), terem sido negligenciadas 
na análise da resistência muscular ao alongamento passivo (Carey & Burghardt, 1993; 
Dunne, Singer, & Allison, 2003; Hufschmidt & Mauritz, 1985; Lamontagne, Malouin, 
& Richards, 1997; Malouin, Bonneau, Pichard, & Corriveau, 1997; O'Dwyer & Ada, 
1996; O'Dwyer, Ada, & Neilson, 1996). Porém, esta interpretação causal pode ser 
questionada pelo facto de o comportamento muscular atípico decorrente de alterações 
nos componentes neuronais não ser observado em condições dinâmicas (Ada, 
Vattanasilp, O'Dwyer, & Crosbie, 1998; Burne, Carleton, & O'Dwyer, 2005; Dietz & 
Berger, 1983; Garland, Gray, & Knorr, 2009) nem apresentar correlação com a 
disfunção do movimento (Dietz & Sinkjaer, 2007). 
Paralelamente, a análise das alterações de tónus observadas em clínica com base 
na resistência muscular ao alongamento passivo também não contempla na sua génese a 
organização neuronal do movimento em sinergias musculares para a dualidade CP-
movimento (Safavynia, Torres-Oviedo, & Ting, 2011). Esta atividade coordenada de 
grupos musculares agonistas vs. antagonistas poderá ser estudada pela co-ativação do 
antagonista, que, pelo seu papel na modulação do stiffness articular e estabilidade 
postural dinâmica de acordo com as restrições corporais biomecânicas, condições 
ambientais e tarefa (Feldman, 2016; M. L. Latash & Huang, 2015) se apresenta como 
uma variável relevante no âmbito do estudo do “tónus postural”. De facto, esta assume 
relevância na avaliação de mecanismos patofisiológicos nesse domínio (Frigo & 
Crenna, 2009) na população pós-AVC (Chow, Yablon, & Stokic, 2012; Kitatani et al., 
2016; Lamontagne, Richards, & Malouin, 2000) e articulações e tarefas funcionais de 
predomínio postural, como demonstrado pelo papel fundamental dos músculos do 
tornozelo no controlo da projeção vertical do centro de massa (COM) com adequada 
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função antigravítica em relação à base de suporte na posição de pé (A. S. Sousa et al., 
2016) e na fase postural da transição para a marcha (A. S. Sousa, Silva, & Santos, 
2015a) e para sentado (A. Silva et al., 2013; A. Silva, Sousa, Pinheiro, et al., 2012). Esta 
variável, em conjunto com indicadores de estabilidade postural baseados no 
deslocamento do centro de pressão (dCOP) (Ruhe, Fejer, & Walker, 2010), pode refletir 
a disfunção da modulação do tónus postural para este propósito do CP em indivíduos 
pós-AVC.  
Ainda, considerando o principal enfoque da literatura na avaliação do tónus pós-
AVC pela análise do stiffness do tornozelo sob condições passivas (A. Roy et al., 2011), 
a sua avaliação na posição de pé, de acordo com um modelo proposto por (Winter, 
Patla, Rietdyk, & Ishac, 2001), poderá aproximar esta variável do contexto funcional e, 
como tal, foi designada no presente estudo por stiffness funcional do tornozelo.  
De acordo com a análise da literatura, não foi encontrado nenhum estudo 
dedicado à relação entre o stiffness, intrínseco e funcional, e a co-ativação do 
antagonista em indivíduos pós-AVC. Como tal, estabeleceu-se como objetivo principal 
a análise do nível de correlação entre estas variáveis na articulação do tornozelo de 
indivíduos pós-AVC, com o intuito de formar conhecimento que suporte decisões 
terapêuticas no âmbito da avaliação e intervenção no tónus muscular vs. tónus postural e 
a sua interpretação à luz da neurociência. Apesar da aparente relação entre a co-ativação 
e as variáveis do stiffness (Simmons & Richardson, 1988), colocou-se a hipótese de o 
stiffness funcional estar intrinsecamente mais relacionado com a co-ativação e de estas 
não apresentarem relação, ou apresentarem uma relação de menor magnitude, com o 
stiffness intrínseco, pelo pressuposto funcional subjacente à sua avaliação. Além disso, 
com o intuito de perceber a capacidade destas variáveis espelharem a modulação do 
tónus postural e défices associados à mesma no membro ipsilesional (IPSI) e CONTRA 
pós-AVC (A. Silva et al., 2017), definiram-se como objetivos secundários a análise 
comparativa do stiffness intrínseco, da magnitude de co-ativação e do dCOP entre 
membros (IPSI vs. CONTRA), a par da análise comparativa da magnitude de co-
ativação e do dCOP entre tarefas funcionais (posição de pé vs. início da marcha vs. 
início de pé para sentado).  
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2 Métodos 
2.1 Amostra 
O presente estudo observacional transversal analítico foi efetuado num grupo de 
indivíduos com história de AVC isquémico do qual resultou a disfunção do controlo 
motor de predomínio unilateral.  
Foram incluídos oito indivíduos com história comum de AVC isquémico no 
território subcortical da ACM há pelo menos seis meses (seis no hemisfério direito e 
dois no esquerdo), idades compreendidas entre os 30 e os 65 anos (Média (M)±desvio-
padrão(DP)=45,5±11,08 anos), 158 a 185cm de estatura (M±DP=170,13±9,25cm) e 60 
a 95kg de massa corporal (M±DP=73,38±13,04kg). O tempo médio entre o AVC e o 
momento de recolha de dados foi de aproximadamente 30 meses (DP=25,88 meses) 
(tabela I). Os critérios de inclusão foram os seguintes: (1) evento vascular isquémico 
único e unilateral no território encefálico irrigado pela ACM (Lamontagne, Malouin, & 
Richards, 2000), mais especificamente, a nível subcortical com envolvimento da 
cápsula interna (confirmado por tomografia axial computorizada cerebral); (2) 
pontuação inferior a 34 na escala Fugl-Meyer Assessment of Sensoriomotor Recovery 
After Stroke (FMA) (Duncan, Propst, & Nelson, 1983; Fugl-Meyer, Jaasko, Leyman, 
Olsson, & Steglind, 1975; Lamontagne, Malouin, Richards, & Dumas, 2002); (3) 
pontuação inferior a 3 no reflexo do tendão de Aquiles (A. S. P. Sousa, Santos, & Silva, 
2017); (4) sinais clínicos de tensão muscular elevada no tricípite sural (mínimo de 1 na 
pontuação da escala de Tardieu) (Gracies et al., 2010) e (5) consentimento informado 
verbal e escrito. Os indivíduos foram excluídos por um ou mais dos seguintes motivos: 
(1) incapacidade de permanecer um mínimo de 30seg na posição de pé (Brunt et al., 
1991); (2) inaptidão de realizar independentemente, com supervisão se necessário, as 
tarefas funcionais em estudo (G. Roy et al., 2006; A. S. Sousa et al., 2015a); (3) défices 
nas funções neurocognitivas básicas (Cheng, Chen, Wang, & Hong, 2004; A. Roy et al., 
2011), confirmado pela escala Montreal Cognitive Assessment (MoCA); (4) diabetes, 
tromboflebite, história de cirurgia ao membro inferior e de outras condições ortopédicas 
e/ou reumatológicas e/ou neurológicas (doença de Parkinson, lesões com envolvimento 
do tronco encefálico ou cerebelo, disfunções sensoriais, entre outras), que possam 
modificar o stiffness intrínseco e interferir com a realização das tarefas funcionais em 
estudo (Galiana, Fung, & Kearney, 2005; Lamontagne, Malouin, & Richards, 2001; 
Lamontagne, Richards, et al., 2000) e (5) medicação, por exemplo antispástica, que 
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possa alterar a performance motora (A. Silva et al., 2015; A. S. P. Sousa et al., 2017). 
Posto isto, tal como se pode verificar no diagrama de constituição da amostra (Figura 
1), de todos os indivíduos que cumpriram os critérios de participação (n=11), apenas 
oito foram incluídos no presente estudo, sendo que, pelos motivos referidos no mesmo, 
se excluiu um participante da análise dos dados referentes ao stiffness intrínseco e outro 
da análise dos dados do início da marcha. Na tabela I encontram-se os dados da 
caraterização da amostra. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1- Diagrama de constituição da amostra. 
 
Tabela I- Caracterização dos participantes quanto ao género, idade (anos), massa corporal (kg), estatura 
(cm), área de lesão (por tomografia computorizada), hemisfério lesado e tempo de evolução (meses).
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2.2 Instrumentos  
2.2.1 Seleção e caracterização da amostra 
Os participantes foram selecionados da clínica ADC–MFR e do gabinete de fisioterapia 
Neuro-reabilitar de acordo com caraterísticas que permitissem a inclusão no presente 
estudo e de onde se obtiveram as informações sociodemográficas e clínicas dos 
mesmos.  
Os dados antropométricos, estatura e massa corporal, foram avaliados através de 
um estadiómetro (seca
®
222 – Medical Scales and Measuring Systems®, Birmingham, 
Alabama, Reino Unido (RU)), com uma precisão de 1mm, e de uma balança (seca
®
760 
– Medical Scales and Measuring Systems®, Birmingham, Alabama, RU), com uma 
precisão de 1kg, respetivamente.  
Para avaliação das funções cognitivas, usou-se a escala MoCA, sensível a 
alterações do nível cognitivo pós-AVC (Dong et al., 2010; Nasreddine et al., 2005; 
Smith, Gildeh, & Holmes, 2007) e com caraterísticas psicométricas fiáveis, como a 
excelente consistência interna (α=0,94) e excelente [r=0,85 (ρ<.01; intervalo médio de 
33,5 dias)] a perfeita (r=1,00) estabilidade temporal dos resultados teste-reteste (Freitas, 
Simões, Martins, Vilar, & Santana, 2010).  
A avaliação da funcionalidade dos membros inferiores foi verificada pela 
aplicação dos itens E1-14 da dimensão “Função Motora e Equilíbrio” da versão 
validada e adaptada à população portuguesa da escala FMA. Esta escala demonstra 
valores elevados de fiabilidade inter-observador (n=31,ρ=1,000 e 0,999 [0,000]), 
consistência interna (n=15,α=0,933) e sensibilidade à mudança (n=31, K-S=0,515 
[0,953]) (Santos, Cabri, & Pascoalinho, 2002). 
A identificação clínica do aumento da tensão muscular ao alongamento passivo 
foi realizada através da escala de Tardieu, considerada um instrumento adequado, 
preciso e com excelente fiabilidade intra e inter-observador (Gracies et al., 2010).  
 
2.2.2 Eletromiografia de superfície (EMGs) 
A interface para a monitorização da atividade eletromiográfica (aEMG) do solear 
(SOL), gastrocnémio medial (GM) e tibial anterior (TA) durante a avaliação do stiffness 
intrínseco do tornozelo foi o sistema Biopac MP150 Workstation (Biopac Systems, Inc., 
Goleta, CA, Estados Unidos da América (EUA)), com recurso a pares de elétrodos 
ativos de superfície circular de AgCl TSD150B, com configuração bipolar, 11,4mm de 
área de contacto e 20mm de distância entre as superfícies de deteção do sinal 
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eletromiográfico (EMG) (centro-centro), e a dois elétrodos de referência. O sinal EMG 
foi recolhido com frequência de amostragem de 1000Hz, pré-amplificado em cada 
elétrodo e, de seguida, amplificado por um amplificador diferencial com configuração 
de ganho ajustável (12-500Hz; CMRR:95dB a 60Hz, impedância de entrada:100MΩ e 
amplitude de ganho:1000), digitalizado e armazenado num computador portátil pessoal 
para posterior análise. 
O registo bilateral da aEMG dos músculos acima referidos nas tarefas funcionais 
(posição de pé, início da marcha e início de pé para sentado) foi efetuado através do 
eletromiógrafo sem fios bioPLUX research (PLUX Wireless Biosignals
®
, Arruda dos 
Vinhos, Lisboa, Portugal) com 8 canais analógicos de 12bit, frequência de amostragem 
de 1000Hz e conexão via Bluetooth a um computador portátil pessoal com a versão 2.0 
do software monitorPLUX
®
 (PLUX Wireless Biosignals
®
, Covilhã, Portugal). Foram 
usados pares de elétrodos ativos de superfície circular de AgCl Dahlhausen505 
(Dahlhausen
®
, Köln, Alemanha), com configuração bipolar, 10mm de área de contacto 
e 20mm de distância centro-centro, e dois elétrodos de referência. Os sinais EMG foram 
recolhidos, pré-amplificados em cada elétrodo e, de seguida, amplificados por um 
amplificador diferencial com configuração de ganho ajustável (25-500Hz; 
CMRR:110dB a 50Hz, impedância de entrada:100MΩ e amplitude de ganho:1000).  
A impedância da pele foi verificada através do medidor Electrode Impedance 
Checker Noraxon
®
 (Noraxon USA, Inc., Scottsdale, AZ, EUA). 
 
2.2.3 Dinamómetro isocinético 
Para o registo dos dados analógicos relativos ao torque (Nm), posição angular (º) e 
velocidade (º/s) durante o deslocamento passivo de dorsiflexão (DF) do tornozelo 
recorreu-se a um dinamómetro isocinético Biodex System 4 Pro
®
 (Biodex Medical 
Systems, Inc., Shirley, Nova Iorque) programado no modo passivo, ligado ao sistema 
Biopac MP150 Workstation (Biopac Systems, Inc., Goleta, CA, EUA). Este 
dinamómetro é considerado um instrumento válido e fiável (ICC=0,97) (Drouin, 
Valovich-mcLeod, Shultz, Gansneder, & Perrin, 2004). Os dados foram recolhidos, 
através de um conversor analógico-digital, a uma frequência de amostragem de 100Hz, 
sendo posteriormente armazenados num computador portátil pessoal para análise futura. 
Usou-se um goniómetro universal para garantir a posição neutra (PN) do tornozelo 
(0±1º) no eixo da alavanca do dinamómetro isocinético.  
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2.2.4 Plataforma de forças 
O registo do sinal dos componentes ântero-posterior (Fx), médio-lateral (Fy) e vertical 
(Fz) das forças de reação ao solo (FRS), momentos de força (Mx, My e Mz) e do dCOP 
durante as tarefas funcionais foi efetuado com recurso a duas plataformas de forças 
Bertec
®
 (modelos FP4060-10 e -08 da Bertec Corporation
®
, Columbus, OH, EUA) a 
uma frequência de amostragem de 100Hz, com ligação a um amplificador Bertec 
AM6300 (Bertec Corporation
®
, Columbus, OH, EUA) e a uma placa analógica da 
Qualisys AB
®
 (Qualisys AB
®
, Kvarnbergsgatan 2, Gothenburg, Suécia). A interface 
para recolha e exibição destes dados num computador portátil pessoal foi a versão 2.16 
do sistema Qualisys Track Manager
®
 (Qualisys AB
®
, Packhusgatan 6, Gothenburg, 
Suécia). 
  
2.2.5 Processamento de dados 
A versão 3.9 do software Acqknowledge
®
 do sistema MP150 (Biopac Systems Inc., 
Goleta, CA, EUA) foi usada para analisar os dados do dinamómetro isocinético, da 
aEMG e das plataformas de forças.  
 
2.3 Procedimentos 
Os procedimentos de avaliação em laboratório foram realizados no Centro de 
Investigação em Reabilitação (CIR) da Escola Superior de Saúde do Porto do Instituto 
Politécnico do Porto (ESS-IPP), num ambiente controlado. Todos os participantes 
foram submetidos às mesmas avaliações – stiffness intrínseco do tornozelo e tarefas 
funcionais – num único momento de recolha de dados, para as quais permaneceram em 
calções e descalços, sendo que utilizaram calçado com tamanho adequado e uma base 
de cerca de 1,5cm de altura durante a avaliação das tarefas funcionais (Nag, Nag, Vyas, 
& Shukla, 2011). 
 
2.3.1 Preparação da pele e colocação dos elétrodos 
De forma a reduzir a impedância do conjunto elétrodo-pele para valores inferiores a 
5KΩ, efetuou-se a tricotomia e a remoção das células mortas e elementos não-
condutores da pele na porção média do ventre dos músculos em estudo e da rótula 
bilateralmente com um gel e almofada abrasivos, seguidos da limpeza da mesma com 
álcool etílico e algodão. Os elétrodos de referência foram colocados de acordo com as 
recomendações da European Collection for Surface Electromyography (SENIAM) 
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(tabela 2) (Hermens, Freriks, Disselhorst-Klug, & Rau, 2000). Foi estabelecido um 
intervalo mínimo de 5min entre a colocação dos elétrodos e a recolha de dados, no qual 
se verificou a presença de sinal EMG cruzado entre os diferentes músculos, ruído 
elétrico e possíveis interferências (Basmajian & De Luca, 1985; Correia & Mil-
Homens, 2004). 
Tabela II-Referências anatómicas para colocação dos elétrodos.  
 
 
 
2.3.2 Recolha de dados 
Cada procedimento da aquisição de dados foi sempre realizado pelo mesmo 
investigador para evitar erros inter-avaliador (Galli, Cimolin, Crivellini, & Campanini, 
2008). A ordem das diferentes avaliações foi aleatorizada.  
 
2.3.2.1 Stiffness intrínseco do tornozelo 
Os participantes assumiram a posição de sentado na cadeira ajustável do dinamómetro 
isocinético com cintas reguláveis a estabilizar o tronco e a cintura pélvica e a manter os 
90º de flexão da coxo-femoral, a extensão completa (0º) do joelho e a posição do pé no 
pedal (Gao, Grant, Roth, & Zhang, 2009; A. S. P. Sousa et al., 2017). Esta orientação do 
membro inferior foi escolhida de acordo com o manual do utilizador do dinamómetro 
Biodex System 4 Pro
® 
(Biodex Pro Manual, Applications/Operations; Biodex Medical 
Systems, Inc., Shirley, Nova Iorque), de forma a obter valores de stiffness intrínseco do 
tornozelo numa posição o mais similar possível com a da posição de pé assumida nas 
tarefas funcionais em estudo (0º de flexão do joelho e 0º de DF do tornozelo) (Hoang, 
Gorman, Todd, Gandevia, & Herbert, 2005). O eixo da articulação na direção AP foi 
definido pela linha horizontal que une o maléolo interno ao externo (Oatis, 2016) e foi 
alinhado com o eixo de rotação do dinamómetro (Lamontagne et al., 1997). A PN do 
tornozelo foi definida pela posição angular de 0º de DF (ângulo de 90º entre a face 
plantar do pé e a face anterior da tíbia). Foi solicitado aos participantes para permanecer 
relaxado, o mais imóvel possível com a cabeça na linha média, não interferir com o 
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deslocamento passivo e informar caso surgisse algum desconforto e/ou sintoma 
doloroso durante o mesmo (Lamontagne, Malouin, et al., 2000; Riemann, DeMont, 
Ryu, & Lephart, 2001). Previamente à recolha de dados foi efetuada a correção da 
gravidade para o conjunto pé-pedal do dinamómetro para não influenciar os valores de 
torque obtidos (Salsich, Mueller, & Sahrmann, 2000). Os participantes foram então 
sujeitos a seis repetições de deslocamento passivo à velocidade de 5º/s (Gajdosik, 
Vander Linden, & Williams, 1999; Lamontagne, Malouin, et al., 2000; Riemann et al., 
2001) desde a amplitude máxima confortável de flexão plantar (MáxFP) até à máxima 
confortável de DF (MáxDF) e posterior retorno à MáxFP (A. S. P. Sousa et al., 2017), 
com 1seg de pausa entre cada ciclo de movimento (A. Roy et al., 2011). A velocidade 
selecionada permitiu minimizar a resposta neurofisiológica de contração muscular 
involuntária ao alongamento (Hufschmidt & Mauritz, 1985), sendo que para certificar a 
ausência de atividade muscular voluntária e/ou reflexa durante o deslocamento passivo, 
monitorizou-se a aEMG do SOL, GM e TA (Lamontagne, Malouin, et al., 2000; 
Riemann et al., 2001; A. S. P. Sousa et al., 2017). As primeiras três repetições 
objetivaram a familiarização ao deslocamento, diminuição do efeito de tixotropia (Lakie 
& Robson, 1988) e do fenómeno de relaxamento do stress (Taylor, Dalton, Seaber, & 
Garrett, 1990) dos componentes viscoelásticos da unidade músculo-tendão, assim como 
a avaliação da amplitude de movimento (ADM) máxima correspondente (Kay & 
Blazevich, 2008). As posições angulares da MáxDF e MáxFP foram definidas pelo 
ponto imediatamente anterior a algum sintoma doloroso e/ou desconforto (Gajdosik, 
Vander Linden, McNair, Williams, & Riggin, 2005), aumento marcado da aEMG dos 
músculos flexores plantares e dorsiflexores (Gajdosik, Vander Linden, & Williams, 
1996), respetivamente, ou pelo afastamento do pé do pedal (B. J. Singer, Dunne, Singer, 
& Allison, 2003). Os últimos três ciclos completos aceitáveis constituíram a recolha de 
dados (Lamontagne, Malouin, et al., 2000; Riemann et al., 2001). 
 
2.3.2.2 Tarefas funcionais (posição de pé, início da marcha e início de pé para sentado) 
Recolheram-se os dados das plataformas de forças e a aEMG do SOL, GM e TA de 
ambos os membros inferiores nas tarefas funcionais em estudo (Lamontagne, Richards, 
et al., 2000; A. Silva et al., 2013; A. S. Sousa et al., 2015a). Foram realizadas as 
repetições necessárias para obter três válidas (Camargos, Rodrigues-de-Paula-Goulart, 
& Teixeira-Salmela, 2009; Pinsault & Vuillerme, 2009) e concedido um intervalo 
mínimo de 1min entre repetições para evitar fadiga (A. Silva, Sousa, Tavares, et al., 
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2012), no qual os indivíduos puderam sentar-se sem mover os pés (Kitabayashi, 
Demura, & Noda, 2003). A ordem das tarefas funcionais foi aleatorizada.  
Previamente à recolha de dados referente ao início da marcha e início de pé para 
sentado, os participantes assumiram a “posição de pé” o mais imóvel possível (Zok, 
Mazza, & Cappozzo, 2008) com os pés espontaneamente colocados sobre uma (A. S. 
Sousa et al., 2015a) ou duas plataformas de forças (Chou et al., 2003), respetivamente, 
membros superiores paralelos ao tronco (de acordo com a capacidade individual) e 
referência visual na linha ocular colocada a 2m de distância durante 30seg (Le Clair & 
Riach, 1996).  
Posteriormente, e no que diz respeito ao “início da marcha”, solicitou-se aos 
participantes para andar à sua velocidade habitual ao longo de uma distância pré-
determinada de 5m (A. S. Sousa et al., 2015a). Não foram concedidas instruções 
adicionais para não influenciar a realização da tarefa (Burnett, Campbell-Kyureghyan, 
Cerrito, & Quesada, 2011), com exceção para o caso de o participante questionar qual o 
membro inferior a dar o primeiro passo, tendo o avaliador referido “Aquele que for mais 
natural para si” (Miller & Verstraete, 1999), dado que a preferência do membro inferior 
interfere com o controlo do movimento do corpo no plano frontal durante o início da 
marcha (Dessery, Barbier, Gillet, & Corbeil, 2011). Após a primeira repetição, foi 
pedido para manter a consistência do membro selecionado nas seguintes (Miller & 
Verstraete, 1999). As repetições foram consideradas válidas quando realizados pelo 
menos três passos (Arsenault, Winter, Marteniuk, & Hayes, 1986; Mann, Hagy, White, 
& Liddell, 1979; Miller & Verstraete, 1996). No presente estudo, seis dos oito 
participantes efetuaram o primeiro passo com o membro CONTRA.  
Para o “início de pé para sentado”, os participantes foram instruídos para que, 
após o comando verbal “Pode sentar-se”, realizassem a tarefa à velocidade normal com 
a referência visual supramencionada (A. Silva et al., 2013) e sem recorrer aos membros 
superiores ou moverem os pés, assegurando, assim, a validade da repetição (Cheng et 
al., 2004; Dubost, Beauchet, Manckoundia, Herrmann, & Mourey, 2005; Inkster & Eng, 
2004) 
 
2.3.3 Análise de dados 
O sinal EMG foi filtrado com recurso a um filtro de segunda-ordem Butterworth, com 
atraso de fase zero e uma banda passante efetiva (20-500Hz), tendo sido posteriormente 
calculado o root mean square numa janela deslizante de 100 amostras (Basmajian & De 
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Luca, 1985; Correia & Mil-Homens, 2004). Os dados das plataformas de forças foram 
filtrados por um filtro de quarta-ordem Butterworth de passa baixo com atraso de fase 
zero e frequência de corte de 20Hz (A. S. Sousa et al., 2015a) e normalizados em 
relação ao peso de cada participante (Cau et al., 2014; Mullineaux, Milner, Davis, & 
Hamill, 2006; Turns, Neptune, & Kautz, 2007). 
 
2.3.3.1 Stiffness intrínseco do tornozelo 
Foram apenas considerados os dados do torque e posição angular relativos à porção do 
ciclo de movimento correspondente à DF (Hoang et al., 2005), sendo que para eliminar 
efeitos confundidores da inércia e assegurar a análise de dados com velocidade 
constante, o primeiro e último grau de DF não foram considerados para análise 
(Gajdosik et al., 1999; Lamontagne, Malouin, et al., 2000). Ainda, as repetições com 
presença de atividade muscular voluntária e/ou reflexa não foram consideradas válidas 
(Riemann et al., 2001). Considerando que a amplitude normal do sinal EMG de um 
músculo em repouso ronda os 2-5µV (Cram & Criswell, 2011), foram eliminados os 
ensaios em que foi observada aEMG no SOL, GM e TA superior a 5µV. 
O stiffness intrínseco do tornozelo (Nm/º) de cada membro foi quantificado para 
cada uma das três repetições através da construção de um gráfico de dispersão no 
software Microsoft
®
 Office Excel com equações polinominais de quarta-ordem relativas 
à posição angular e torque F(x)=ax
4
+bx
3
+cx
2
+dx+e, onde, F(x) é o torque corrigido 
para a gravidade, x é a posição angular e a-e são constantes (Nordez, Cornu, & McNair, 
2006; Riemann et al., 2001). Para cada posição angular, os valores de stiffness foram 
calculados através da primeira derivada F’(x)–declive– da equação 
𝑑𝑦
𝑑𝑥
=4ax
3
+3bx
2
+2cx+d, onde 
𝑑𝑦
𝑑𝑥
 é o stiffness intrínseco na posição angular respetiva 
(Riemann et al., 2001; A. S. P. Sousa et al., 2017). Obtiveram-se valores elevados no 
coeficiente de determinação (r
2
) calculado com as equações supra-referidas, o que 
significa, e foi visualmente confirmado, que os dados estão próximos da reta de 
regressão linear ajustada. Foi calculada a média aritmética dos valores de stiffness de 
cada membro obtidos nas três repetições válidas (Riemann et al., 2001; Salsich et al., 
2000). A análise dos valores do stiffness intrínseco foi efetuada na posição articular do 
tornozelo mais próxima da observada na posição de pé (Hoang et al., 2005), “PN”, e, de 
forma a apresentar um valor representativo do seu comportamento global em cada 
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membro, efetuou-se ainda a média dos valores de stiffness intrínseco obtidos ao longo 
da ADM (“Valor médio”).  
 
2.3.3.2 Stiffness funcional do tornozelo  
Dada a relevância dos músculos flexores plantares e dorsiflexores no controlo da 
projeção vertical do COM – o centro de gravidade (COG) – na direção ântero-posterior 
(AP) na posição de pé (Winter, 1995), o principal enfoque foi dado ao stiffness 
funcional nesta direção. Para o processamento e análise dos valores do stiffness 
funcional, recorreu-se a uma rotina produzida no programa Matlab R2017b (The 
MathWorks
®
, Inc., Natick, MA, EUA) baseada num modelo matemático proposto por 
(Winter et al., 2001) e revisto por (Morasso & Sanguineti, 2002), no qual a estimativa 
direta do stiffness resulta da medição em tempo real da posição do COM e do centro de 
pressão (COP) (Winter, Patla, Prince, Ishac, & Gielo-Perczak, 1998; Winter et al., 
2001).  
Foi então registado o valor do dCOP num intervalo temporal estável da posição 
de pé (15seg centrais) com os pés posicionados sobre uma plataforma de forças. Para 
cada uma das três repetições válidas foi traçada uma reta de regressão linear entre o 
ângulo de oscilação (𝜃tt), – formado entre a linha vertical que une o tornozelo ao COM 
(hCOM) e a linha da gravidade –, e o momento de força do tornozelo representativo dos 
dois membros (Mtt). O cálculo do stiffness funcional para cada repetição foi dado pela 
fórmula 
𝑀𝑡𝑡
𝜃𝑡𝑡
, tendo sido posteriormente calculada a média das três repetições válidas. Os 
valores do 𝜃tt e do Mtt foram obtidos pelas seguintes fórmulas (Winter et al., 2001): 
𝜃tt=
𝐶𝑂𝑀
ℎ𝑐𝑜𝑚
 e Mtt= Fz*COP=mg*COP, onde, o vetor Fz foi considerado igual ao peso 
corporal acima da articulação, definido por mg [massa(m)*aceleração da gravidade(g)] 
(Figura 2). A altura do eixo da articulação do tornozelo em relação ao solo (htt) foi 
estimada pela fórmula htt= 0,039*altura do participante (Chaffin, Andersson, & Martin, 
2006). A massa do pé foi definida como 0,0137 do peso do indivíduo (Lafond, Duarte, 
& Prince, 2004). O cálculo da posição do COM na direção AP fundamentou-se num 
método considerado fiável (Lafond et al., 2004) proposto por (Zatsiorsky & Duarte, 
2000; Zatsiorsky & King, 1998) que considera que a posição do COM coincide com a 
do COP quando Fx=0. Então, a curva representativa do deslocamento do COM foi 
calculada através da dupla integração das posições do COP para esses instantes 
temporais. Relativamente a hCOM, considerou-se que este estaria localizado a 55 e 57% 
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da estatura dos participantes do sexo feminino e masculino, respectivamente (Chaffin et 
al., 2006).  
 
Figura 2- Desenho representativo do modelo do pendulo invertido proposto por (Winter et al., 1998) e 
reproduzido por (Morasso & Sanguineti, 2002), com as variáveis centro de massa (COM); centro de 
pressão (COP); peso corporal (mg); componente vertical (Fz) da força de reação ao solo; ângulo de 
oscilação (θtt); altura do COM em relação ao tornozelo (hCOM) e altura da articulação do tornozelo (htt). 
2.3.3.3 Co-ativação do antagonista do tornozelo e dCOP 
Registaram-se os valores do dCOP e da aEMG dos músculos em estudo num intervalo 
temporal estável da posição de pé (15seg centrais) que antecedeu cada uma das 
sequências de movimento para definir os valores da posição de partida e para a 
normalização do sinal EMG da fase postural do início da marcha e de pé para sentado 
(EMGnorm). Os dados do dCOP na posição de partida foram analisados em duas 
condições: os dois pés numa única plataforma e um pé em cada. 
A identificação dos momentos inicial (T0) e final (Tfinal) da fase postural das 
sequências de movimento baseou-se no dCOP nas direções AP (dCOPAP) e/ou ML 
(dCOPML) (Carver, Nadeau, & Leroux, 2011; Fernandes, Sousa, Couras, Rocha, & 
Tavares, 2015; A. S. Sousa, Silva, & Santos, 2015b). Para o início da marcha, o T0 foi 
identificado pelo instante temporal correspondente ao início do dCOP lateral (primeiro 
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pico do dCOPML) sobre o membro inferior a realizar o primeiro passo (Mizusawa, Jono, 
Iwata, Kinoshita, & Hiraoka, 2017), dada a maior consistência do dCOP nesta direção 
nos participantes avaliados. Então, o T0 foi definido como o início do intervalo temporal 
≥50ms, calculado num intervalo temporal compreendido entre os -450 e -500ms em 
relação a T0, no qual o sinal do vetor do dCOPML foi superior ou inferior à média da 
baseline mais ou menos três desvios-padrão (M±3DP). O Tfinal foi identificado pelo 
instante onde ocorreu a inversão da curva (A. S. Sousa et al., 2015b). Para a fase 
postural da tarefa de pé para sentado foram adotados os mesmo critérios, mas para o 
vetor dCOPAP. Na fase postural destas tarefas funcionais foi registado o valor médio da 
aEMG de cada músculo em estudo e da magnitude do dCOPML e dCOPAP nos três 
ensaios válidos. 
Para o cálculo da co-ativação do antagonista, o SOL e o GM, na posição de pé 
(Loram, Maganaris, & Lakie, 2009; A. S. Sousa et al., 2016), e o TA, na fase postural 
das sequências de movimento descritas (Brunt, Liu, Trimble, Bauer, & Short, 1999; 
Crenna & Frigo, 1991; A. S. Sousa et al., 2015a), foram considerados agonistas. A co-
ativação do antagonista (%) foi calculada através das fórmulas apresentadas na Tabela 
III (Falconer & Winter, 1985; Kellis, Arabatzi, & Papadopoulos, 2003; A. S. Sousa et 
al., 2016). A média de três repetições válidas foi utilizada para a análise.  
 
Tabela III- Fórmulas para o cálculo da co-ativação do antagonista (%). 
 
 
Ainda, e tendo por base a posição de partida com um pé em cada plataforma, foi 
calculado o índice de assimetria (IA) para avaliar assimetrias na distribuição do peso 
corporal na posição de pé e início de pé para sentado através da fórmula IA=
𝐹𝑧𝐼𝑃𝑆𝐼
𝐹𝑧𝐶𝑂𝑁𝑇𝑅𝐴
, 
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sendo que valores superiores a 1 indicam predomínio do peso corporal sobre o membro 
IPSI.  
 
2.4 Ética 
O presente estudo foi inserido no projeto “Identificação de Variáveis Biomecânicas para 
Determinação e Caraterização do Tónus Postural em Diferentes Tarefas Funcionais”, 
tendo sido aprovada a utilização das instalações e equipamentos pela Comissão de 
Ética, pelo Presidente e pelo diretor do CIR da ESS-IPP. No momento da recolha de 
dados, os participantes assinaram o consentimento informado segundo a Declaração de 
Helsínquia (Anexo 1), tendo sido mantido o anonimato (por codificação numérica) e a 
confidencialidade dos dados, assim como a possibilidade de recusar ou interromper a 
qualquer momento a sua participação.  
 
2.5 Estatística 
A análise estatística descritiva e inferencial foi realizada através da versão 25.0 do 
software IBM SPSS Statistics
®
, tendo sido considerado um nível de significância de 
0,05 (Marôco, 2018). A identificação de correlações entre as variáveis do stiffness 
intrínseco, funcional e co-ativação do antagonista do tornozelo foi efetuada pelo teste de 
correlação de Spearman (Marôco, 2018). Considerou-se uma correlação linear fraca 
(coeficiente de correlação (r)=0-0,3); moderada (r=0,3-0,6); forte (r=0,6-0,9) e muito 
forte (r=0,9-1) (Callegari-Jacques, 2009). Foi usado o teste de Wilcoxon Signed-Rank 
para a análise comparativa das variáveis do stiffness intrínseco, da magnitude de co-
ativação do antagonista do tornozelo e do dCOP nas direções AP e ML entre membros 
(IPSI vs. CONTRA). Para a comparação da magnitude de co-ativação e do dCOP nas 
direções AP e ML entre tarefas funcionais (posição de pé vs. início da marcha vs. início 
de pé para sentado) foi usado o teste ANOVA de Friedman, com correção de 
Bonferroni como análise post-hoc. O uso das versões não-paramétricas dos testes 
inferenciais resultou do pequeno n amostral (n=8) e do facto de existirem variáveis que 
não seguiram a distribuição normal, que fora testada pelo teste de Shapiro-Wilk. Para 
análise descritiva recorreu-se à média (M) e mediana (Md), como medidas de tendência 
central, e respetivos DP e desvio interquartil (DIQ), como medidas de dispersão 
(Marôco, 2018). 
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2.6 Resultados 
2.6.1 Correlação entre as variáveis do stiffness intrínseco, funcional e co-ativação do 
antagonista  
Foi apenas observada uma correlação estatisticamente significativa, forte e de sentido 
positivo, entre o stiffness funcional e a magnitude de co-ativação do par TA/SOL do 
membro IPSI na posição de pé (rs=0,810;p=0,015) (Tabela IV). Apesar de não 
associadas a correlações estatisticamente significativas, são de salientar as tendências 
para uma correlação forte de sentido positivo entre o stiffness funcional e os restantes 
pares musculares no membro IPSI e para uma correlação moderada de sentido positivo 
entre este e todos os pares musculares no membro CONTRA (Tabela IV). Além disso, 
não foram observadas correlações estatisticamente significativas (p>0,05) entre as 
variáveis do stiffness intrínseco e as variáveis da magnitude de co-ativação dos pares 
antagonistas nos membros IPSI e CONTRA e do stiffness funcional (Tabela IV). 
 
Tabela IV- Valores do coeficiente de correlação (r) e valores prova (p) das correlações entre os valores 
de stiffness intrínseco na PN e Média total, co-ativação do antagonista e stiffness funcional. 
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2.6.1 Análise comparativa IPSI vs. CONTRA e entre tarefas funcionais (posição de pé 
vs. início da marcha vs. início de pé para sentado) 
 
2.6.1.1 Co-ativação do antagonista  
Foram encontradas diferenças estatisticamente significativas entre os membros IPSI e 
CONTRA na magnitude de co-ativação do par TA/SOL na posição de pé (p=0,039) e 
em todos os pares musculares (p=0,016) no início da marcha (Figura 3). Na posição de 
pé, foram observados valores superiores no membro IPSI (Figura 3), o que se observou 
globalmente em todos os participantes, com exceção do 4 e 7 (Anexo 2). Inversamente, 
o membro CONTRA apresentou valores superiores da magnitude de co-ativação no 
início da marcha, observado em todos os participantes. No início de pé para sentado, o 
que, apesar de não estar associado a diferenças estatisticamente significativas (p>0,05), 
o membro CONTRA também apresentou valores superiores relativamente ao IPSI, o 
que foi observado para todos os participantes com exceção do 6 e 8 (Figura 3 e Anexo 
2). 
Não foram observadas diferenças significativas entre tarefas (p>0,05) na 
magnitude de co-ativação dos pares antagonistas estudados em ambos os membros 
(Figura 3). Porém, relativamente ao membro IPSI, foi observada uma tendência global 
para a diminuição dos valores da magnitude de co-ativação no início de pé para sentado 
e início da marcha, por ordem decrescente, comparativamente à posição de pé (Figura 
3), sendo que, apesar de ser observada uma tendência global para a diminuição, a 
análise individual apresenta alguma variabilidade de comportamentos (Anexo 2). 
Relativamente ao membro CONTRA, foi observada uma tendência global para o 
aumento da magnitude de co-ativação no início de pé para sentado e início da marcha, 
por ordem crescente, comparativamente à posição de pé, exceto nos participantes 2 e 5 
(Figura 3 e Anexo 2).  
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Figura 3- Valores de Md e DIQ da magnitude de co-ativação do antagonista dos pares 
musculares TA/SOL, TA/GM e Ventral/Dorsal dos membros IPSI e CONTRA nas tarefas funcionais 
posição de pé, início da marcha e de pé para sentado. Comparação da magnitude de co-ativação entre os 
membros IPSI e CONTRA e entre tarefas funcionais (*=p<0,05). 
 
2.6.1.2 Stiffness intrínseco e funcional 
Não foram observadas diferenças estatisticamente significativas entre o membro IPSI e 
CONTRA (p>0,05) em nenhuma das variáveis de stiffness intrínseco analisadas (Figura 
4). Porém, foi observada uma tendência global e individual para o membro IPSI 
apresentar valores superiores na variável “valor médio” (Anexo 2).  
 
Figura 4- Valores de Md e DIQ das variáveis relativas ao stiffness intrínseco (“PN” e “valor 
médio”) dos membros IPSI e CONTRA e funcional na posição de pé (valores convertidos de Nm/rad para 
Nm/º, sendo que a sua leitura deve ser efetuada multiplicando por 100x). Comparação das variáveis do 
stiffness intrínseco entre os membros. 
 
 
2.6.1.3 dCOP (AP e ML) e índice de assimetria 
Foram observadas diferenças estatisticamente significativas entre os membros IPSI e 
CONTRA no dCOPAP e dCOPML na posição de pé (p=0,008) e no dCOPML no início de 
pé para sentado (p=0,016) (Figura 5). Nestas tarefas foram observados valores inferiores 
em ambas as direções do dCOP no membro CONTRA relativamente ao IPSI, com 
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exceção do participante 8 no dCOPML no início de pé para sentado (Anexo 2). Apesar de 
não associada a diferenças estatisticamente significativas, observou-se uma tendência 
para o mesmo no dCOPAP no início de pé para sentado (p=0,148), o que foi verificado 
em todos os participantes com exceção do 3 (Anexo 2). Ainda, é possível observar uma 
tendência global para o predomínio da distribuição do peso corporal sobre o membro 
IPSI na posição de pé e início de pé para sentado, o que foi observado em todos os 
participantes, exceto para o 5 e 8 (Anexo 2). 
Pela análise da Figura 5 é possível referir que foram observadas diferenças 
significativas no dCOPAP entre tarefas funcionais (χ
2
=7,714; p=0,021), sendo que se 
verificaram valores significativamente superiores na posição de partida em pé em 
relação ao início da marcha e de pé para sentado (p=0,048), o que foi verificado para 
todos os participantes, com exeção do participante 2 (Anexo 2). Também para o 
dCOPML foram observadas diferenças significativas entre tarefas funcionais (χ
2
=10,571; 
p=0,005), no qual se verificaram valores significativamente superiores na posição de 
partida (p=0,023) e início da marcha (p=0,010) comparativamente ao início de pé para 
sentado, respetivamente, verificado para todos os participantes (Anexo 2).  
 
 
Figura 5- a)Valores de Md e DIQ do dCOP nas direções AP e ML dos membros IPSI e CONTRA (duas 
plataformas de forças) na posição de partida em pé e início de pé para sentado. Comparação do dCOPAP e 
dCOPML entre membros. b)Valores de Md e DIQ do dCOP nas direções AP e ML (uma plataforma de 
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forças) na posição de partida em pé, início da marcha e início de pé para sentado. Comparação dos 
valores de dCOPAP e dCOPML entre tarefas funcionais (*=p<0,05). 
 
3 Discussão 
O objetivo do presente estudo passou por analisar o nível de correlação entre as 
variáveis do stiffness intrínseco, co-ativação do antagonista e stiffness funcional na 
articulação do tornozelo.  
Os resultados obtidos parecem demonstrar uma relação entre a magnitude de co-
ativação dos pares antagonistas do membro IPSI e CONTRA na posição de pé e o 
stiffness funcional, dada a tendência global para a correlação de sentido positivo entre 
ambas. De realçar a única correlação estatisticamente significativa ter sido com o par 
TA/SOL do membro IPSI, o que pode estar relacionado com o papel 
predominantemente tónico do SOL e espelhar possivelmente as alterações de CP 
ipsilesional (A. Silva et al., 2017). O facto de a co-ativação entre os flexores plantares 
vs. dorsiflexores poder representar a modulação do comando neuronal em relação às 
restrições corporais biomecânicas e ambientais para o propósito de estabilidade postural 
dinâmica na posição de pé (Feldman, 2016; Levin & Dimov, 1997) e de os dados do 
stiffness funcional resultarem do registo do dCOP decorrente da organização desta 
atividade neuromuscular nesta tarefa funcional, pode explicar a correlação entre ambas 
e a ausência de correlações com as restantes tarefas funcionais. Estes resultados, tal 
como tinha sido perspetivado, parecem demonstrar que o aumento da magnitude de co-
ativação em indivíduos pós-AVC pode apresentar-se como uma estratégia neuronal para 
aumentar o stiffness em contexto funcional (Lamontagne, Richards, et al., 2000; 
Simmons & Richardson, 1988) e enaltecem a importância do estudo destas variáveis 
como representativas da disfunção do tónus postural pós-AVC. 
No entanto, a interpretação de resultados relacionados com o stiffness funcional 
tem de ser efetuada com precaução, visto ser um método ainda pouco analisado em 
indivíduos saudáveis (Winter et al., 2001) e ao qual já foram imputadas algumas 
limitações (Morasso & Sanguineti, 2002). Não tendo ainda sido explorado na população 
pós-AVC, os resultados observados no presente estudo demonstram valores do stiffness 
funcional em média consideravelmente superiores, 16322,9Nm/rad, comparativamente 
aos 858,9Nm/rad apresentados num estudo realizado em indivíduos saudáveis em 
condições experimentais similares (Winter et al., 2001), o que foi também corroborado 
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pela análise individual (Anexo 2). Dada a tendência global aqui observada para 
correlações de sentido positivo entre estas variáveis, estes resultados podem ser 
possivelmente explicados pela presença de valores superiores da magnitude de co-
ativação de ambos os membros dos participantes do presente estudo comparativamente 
a indivíduos saudáveis, como já foi referenciado (Rosa, Marques, Demain, & Metcalf, 
2014). De facto, um estudo realizado em indivíduos saudáveis de idades semelhantes às 
do presente estudo apresentou valores da magnitude de co-ativação do par TA/GM na 
posição de pé na ordem dos 60% (A. S. Sousa et al., 2016) comparativamente aos 80 e 
88% do membro CONTRA e IPSI, respetivamente, obtidos no presente estudo (Anexo 
2). Sendo este um mecanismo neuronal para aumentar a estabilidade postural em 
condições de maior exigência postural (Lamontagne, Richards, et al., 2000), são 
também esperados valores superiores nos restantes pares musculares de indivíduos pós-
AVC. E então, futuros estudos têm de ser conduzidos para aprofundar o conhecimento 
do comportamento e importância desta variável em termos de CP em indivíduos 
saudáveis e pós-AVC, ficando aqui patente a necessidade de abordar indivíduos 
saudáveis nas mesmas condições experimentais. Ainda, nesse âmbito, destaca-se a 
possibilidade da utilização de um sistema tridimensional de análise cinemática e 
cinética do movimento e a duas plataformas de forças (Rietdyk, Patla, Winter, Ishac, & 
Little, 1999; Winter et al., 2001), para possibilitar a obtenção de dados em tempo real 
do momento e ângulo do tornozelo de ambos os membros inferiores para o cálculo do 
stiffness funcional representativo de ambos os tornozelos na posição de pé (Winter et 
al., 2001), assim como noutras tarefas funcionais, tais como o início da marcha e de pé 
para sentado. Dessa forma, seria possível perceber qual o comportamento desta variável 
no membro IPSI e CONTRA e estudar o nível de correlação da mesma com o stiffness 
intrínseco e co-ativação do antagonista de cada membro inferior, além de que poderia 
permitir perceber se, tal como de seguida abordado para a magnitude de co-ativação, 
esta é sensível a detetar diferenças entre membros na população pós-AVC. 
Outro resultado a destacar no presente estudo foi a ausência de correlações 
estatisticamente significativas, assim como de uma tendência global a nosso ver 
relevante, entre estas variáveis e o stiffness intrínseco. Estes resultados parecem estar de 
acordo com outra das hipóteses acima levantadas para a ausência de correlação entre 
elas e podem ser explicados à luz da dicotomia condições passivas vs. dinâmicas na 
base da sua avaliação (Burne et al., 2005). Importa ressalvar que para assegurar o 
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pressuposto de que a avaliação dos valores do stiffness intrínseco na PN correspondem à 
posição angular mais similar com a obtida na posição de pé, tal teria de ser confirmado 
individualmente com recurso a um sistema de análise do movimento, tal como acima 
referido. 
Apesar da ausência de correlações entre o stiffness intrínseco e a magnitude de 
co-ativação, a análise individual e comparativa do stiffness intrínseco entre membros 
parece contrariar a noção de que o membro CONTRA apresenta maior resistência ao 
alongamento passivo de DF comparativamente ao membro IPSI (Given, Dewald, & 
Rymer, 1995; Thilmann et al., 1991), dado que, apesar de não terem sido observadas 
diferenças significativas entre estes, o valor médio do stiffness intrínseco apresentou 
valores superiores no membro IPSI, com exceção para um participante (Anexo 2). Estes 
dados podem permitir colocar a hipótese de o stiffness intrínseco poder representar uma 
variável mecânica que pode refletir adaptações neuronais resultantes de uma 
desorganização neuronal (Gjelsvik & Syre, 2016), ainda que não representativa do 
comportamento muscular em condições dinâmicas, como atestado pela ausência de 
correlações entre esta e as variáveis de controlo motor aqui estudadas. De facto, um 
estudo realizado (dados não publicados) comprovou a reorganização do stiffness 
intrínseco do cotovelo e do tornozelo com uma intervenção no âmbito da reabilitação 
neuro-motora que visou a reorganização do tónus postural.  
Porém, estes factos terão de ser aprofundados, visto que a análise comparativa 
do stiffness intrínseco e da magnitude de co-ativação entre os membros IPSI e 
CONTRA parece também explicar a ausência de correlações significativas entre ambas. 
Considerando que uma lesão no território subcortical da ACM, tal como é o caso da 
amostra do presente estudo, apresenta uma grande probabilidade de lesão do sistema 
cortico-reticular, e consequente disfunção do SR com projeção bilateral (A. Silva et al., 
2017), são esperadas alterações bilaterais, ainda que assimétricas, no recrutamento e 
modulação do tónus postural sobre os músculos do tornozelo com papel 
predominantemente postural. Tal poderá resultar na alteração bilateral da regulação do 
stiffness intrínseco (A. S. P. Sousa et al., 2017) e do comando neuronal para a co-
ativação, como acima referido e já descrito em estudos relacionados com a marcha 
(Rosa et al., 2014; A. Silva et al., 2015), e vem enaltecer a importância de analisar estas 
variáveis no segmento do tornozelo. Pelo facto de a magnitude de co-ativação se ter 
mostrado sensível para demonstrar diferenças significativas entre os membros IPSI e 
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CONTRA dependendo da tarefa em questão, contrariamente ao observado para o 
stiffness intrínseco, este parece ser mais um ponto a favor de que esta variável poderá 
ser uma variável representativa da modulação do tónus postural, e défices associados 
com a mesma, em indivíduos pós-AVC.  
Na verdade, os resultados do presente estudo demonstraram um aumento da 
magnitude de co-ativação em ambos os membros inferiores, tendo sido observados 
valores da magnitude de co-ativação superiores na posição de pé para o membro IPSI e 
no início da marcha e, ainda que não associado a diferenças significativas, no início de 
pé para sentado para o membro CONTRA. Associado ao desafio intrínseco à 
estabilidade postural na posição de pé (Loram, Maganaris, & Lakie, 2007; Peterka & 
Loughlin, 2004), as alterações de CP ipsilesionais (A. Silva et al., 2017) e a orientação 
postural assimétrica sobre o membro IPSI (Kamphuis, de Kam, Geurts, & Weerdesteyn, 
2013), comprovada pela análise do índice de assimetria, podem interferir com a 
estabilidade postural e explicar o aumento da magnitude da co-ativação no membro IPSI 
numa tarefa funcional que carece da atividade postural tónica do SOL e GM no suporte 
corporal antigravítico (Loram et al., 2007). Estes dados parecem concordar com os 
obtidos na fase antigravítica da tarefa “sentado para de pé” num estudo realizado em 
indivíduos pós-AVC (dados não publicados). Por sua vez, os resultados obtidos nesse 
estudo relativos à fase postural dessa mesma tarefa (dados não publicados), parecem 
estar de acordo com o aumento da magnitude de co-ativação no membro CONTRA no 
início da marcha e de pé para sentado aqui observados e refletir a menor capacidade de 
rotação anterior da tíbia sobre o pé evidenciada por este membro (A. Silva et al., 2013; 
A. S. Sousa et al., 2015a).  
Além disso, apesar de não terem sido observadas diferenças significativas na 
análise comparativa da magnitude de co-ativação entre tarefas funcionais, foi observada 
uma tendência global para a modulação do comando neuronal para a co-ativação no 
membro IPSI no início da marcha, fundamentalmente, e de pé para sentado 
relativamente à posição de partida em pé, sendo que se observou o oposto no membro 
CONTRA. Ainda que a análise de diferenças no comportamento muscular individual 
entre estas tarefas funcionais tivesse de ser aprofundada, os resultados do presente 
estudo parecem querer indicar uma melhor modulação em tempo real dos comandos 
neuronais pré-programados (Ruget, Blouin, Teasdale, & Mouchnino, 2008) no início de 
pé para sentado comparativamente ao início da marcha e fundamentalmente no membro 
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IPSI. Porém, e apesar da análise individual (Anexo 2) parecer indicar que existe 
efetivamente uma menor capacidade de modular o comando neuronal para a co-ativação 
no membro CONTRA na fase postural da transição para a marcha e sentado, observou-
se uma maior variabilidade no comportamento dos pares musculares entre tarefas 
funcionais no membro IPSI, e, como tal, estes factos teriam de ser aprofundados.  
Todavia, esta tendência global para a variação do comando neuronal para a co-
ativação durante a fase postural da transição da posição de pé para a marcha e para 
sentado parece ser outro ponto a favor da representatividade da organização do tónus 
postural por parte desta variável. Sendo a modulação do comando neuronal para a co-
ativação fundamental para a interação com o ambiente com a adequada estabilidade 
postural dinâmica durante estas transições (M. L. Latash & Huang, 2015), este 
comportamento assimétrico observado pode interferir com a estabilidade postural 
dinâmica nas tarefas em questão, como pode ser comprovado pela análise dos resultados 
do dCOP.  
De facto, foi observada uma tendência global para valores do dCOP na posição 
de pé superiores no membro IPSI relativamente ao CONTRA e superiores relativamente 
a indivíduos saudáveis (cerca de 1cm, na direção AP, e de 2cm, na direção ML) (A. S. 
Sousa et al., 2016). Tal parece demonstrar que os valores da magnitude de co-ativação 
hipoteticamente elevados em ambos os membros dos participantes do presente estudo, e 
fundamentalmente no membro IPSI, na posição de partida em pé comparativamente a 
indivíduos saudáveis, não parecem ter sido suficientes para a estabilidade postural nesta 
tarefa funcional. Além disso, como observado na fase postural da tarefa sentado para de 
pé (dados não publicados), também no início da marcha e de pé para sentado são 
esperados valores de magnitude de co-ativação superiores no membro IPSI e CONTRA 
dos indivíduos do presente estudo comparativamente a indivíduos saudáveis. Estes 
factos podem auxiliar na explicação dos valores de dCOP inferiores no início da marcha 
(cerca de 3cm, na direção AP, e de 2cm, na direção ML), e possivelmente também no 
início de pé para sentado, relativamente aos observados em indivíduos saudáveis (A. S. 
Sousa et al., 2015a), assim como dos valores inferiores do dCOP em ambas as direções 
na fase postural destas sequências de movimento comparativamente à posição de partida 
em pé. A partir destes dados, pode ser colocada a hipótese de que a tendência global 
para a modulação do comando neuronal para a co-ativação no membro IPSI não é 
suficiente para permitir um maior dCOP nestas transições e/ou de que o aumento deste 
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comando neuronal no membro CONTRA é relativamente elevado e/ou de que a 
assimetria entre ambos pode(m) contribuir para os défices de estabilidade postural 
dinâmica ao longo destas tarefas funcionais. Estes factos transmitem a necessidade do 
estudo da relação entre estas variáveis e, tal como supramencionado, da inclusão de 
indivíduos saudáveis como representativos da “normalidade”. 
Em suma, os resultados do presente estudo, tal como tinha sido perspetivado, 
parecem indicar que a avaliação da resistência de um músculo ao alongamento passivo 
não está relacionado com variáveis de controlo motor na população pós-AVC (Dietz & 
Sinkjaer, 2007) e que o comportamento muscular individual sob estas condições não 
representa o seu papel numa sinergia muscular durante uma tarefa funcional. Porém, 
estas interpretações têm de ser explanadas noutros estudos com um n amostral superior 
e noutros grupos musculares antigravíticos (Kline, Schmit, & Kamper, 2007) que 
espelhem alterações da modulação do tónus, como o braquiorradial (C. Silva, Sousa, 
Santos, Silva, & Pereira, 2018) e os flexores profundos do punho.  
Podem ser levantadas algumas questões fulcrais no âmbito da importância do 
tónus no controlo motor que foram surgindo ao longo da realização desta investigação: 
Será adequado continuar a abordar o conceito de tónus como a resistência que um 
músculo oferece ao alongamento passivo? Ou não pode ser considerado o papel de 
músculos individualmente e, fundamentalmente em condições descontextualizadas de 
tarefas funcionais, pelo facto de o SNC organizar sinergias musculares para a dualidade 
CP-movimento? Porém, será que a resistência muscular pode representar uma 
desorganização do tónus postural? O que significam valores superiores do stiffness 
funcional do tornozelo? O que poderá refletir disfunções no âmbito da estabilidade 
postural, o aumento ou a ausência de variação da magnitude de co-ativação do 
antagonista? Qual destes ou combinações destes, a par da assimetria na distribuição 
deste comando neuronal, poderá ter influência na estabilidade postural dinâmica em 
tarefas funcionais no qual este segmento assume um papel prepronderante para este 
pressuposto de CP? Pelo caráter exploratório do presente estudo, futuros estudos terão 
de ser conduzidos para aprofundar o conhecimento sobre estas questões.  
3.1 Limitações do estudo 
As principais limitações do presente estudo estão relacionadas com o pequeno n 
amostral e com a não inclusão de indivíduos saudáveis, o que, além de não permitir a 
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extrapolação de dados e poder ter mascarado resultados estatisticamente significativos, 
não possibilitou uma comparação do comportamento destas variáveis entre a população 
saudável e com patologia do foro neurológico.  
Além disso, a grande variabilidade inerente ao movimento humano, além dos 
padrões de movimento substancialmente assimétricos entre membros na patologia do 
foro neurológico (Coscia et al., 2015; G. Roy et al., 2006), dificultou a análise do 
comportamento das variáveis cinéticas das plataformas de forças para definição das 
fases posturais das tarefas funcionais estudadas, e fundamentalmente no início de pé 
para sentado pela posição dos pés em duas plataformas diferentes. Como tal, e tal como 
já foi referido, a inclusão de um sistema de captura e análise de movimento em 3D seria 
fundamental para a análise do comportamento motor individual durante as tarefas 
funcionais, e constituiu outra das limitações do presente estudo. Sugere-se então uma 
análise integrada de várias variáveis cinemáticas, cinéticas e de eletromiografia de 
superfície no estudo de variáveis relacionadas com o CP.  
4 Conclusão 
A correlação significativa entre a magnitude de co-ativação e o stiffness funcional, a par 
da ausência de correlações significativas entre estas e o stiffness intrínseco, parece 
indicar que a avaliação da resistência de um músculo ao alongamento passivo não está 
relacionada com o estudo de variáveis de controlo motor e eleva a relevância da 
avaliação do comando neuronal para a co-ativação e do stiffness funcional no âmbito do 
CP. Estes resultados são enaltecidos pela presença de diferenças significativas entre os 
membros IPSI e CONTRA na magnitude de co-ativação e nos valores do dCOP, que, 
contrariamente ao observado para o stiffness intrínseco, parecem ser representativos da 
disfunção bilateral do CP em diferentes tarefas funcionais em indivíduos pós-AVC no 
território subcortical da ACM. Ainda, e apesar de não terem sido observadas diferenças 
significativas entre tarefas funcionais para a magnitude de co-ativação, a tendência 
observada para tal, em conjunto com a presença de diferenças significativas a esse nível 
para o dCOP, parece ser outro ponto a favor da capacidade destas variáveis 
representarem os défices de CP bilateral. As alterações bilaterais do tónus postural têm 
de ser consideradas na delineação de estratégias de avaliação e reabilitação neuro-
motora, visando a independência funcional de indivíduos pós-AVC.  
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5 Anexos 
 
 Anexo 1- Consentimento Informado 
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Anexo 2- Análise 
individual das 
variáveis do stiffness 
intrínseco e 
funcional, da 
magnitude de co-
ativação, dCOP e 
índice de assimetria 
(com respetivos 
valores de Md e 
DIQ). Análise 
comparativa do 
stiffness intrínseco e 
magnitude de co-
ativação entre os 
membros IPSI e 
CONTRA (com 
respetivos valores p)
 45 
 
 
 
